






                                     
5 
 BAB 2  
TINJAUAN PUSTAKA 
2.1 Aterosklerosis 
2.1.1 Definisi Aterosklerosis 
Aterosklerosis merupakan suatu penyakit akibat respon peradangan 
pada pembuluh darah yang bersifat progresif (Imanual S et al, 2012). 
Aterosklerosis disebabkan terjadinya pembesaran dari muskuler arteri 
dan ditandai adanya disfungsi endotel, inflamasi vaskuler, terjadi 
akumulasi dari lipid, kolesterol, kalsium, debris seluler dalam intima 
pembuluh darah. Akumulasi tersebut di atas menyebabkan terbentuknya 
plak, remodeling vaskuler, akut dan kronik obstruksi luminal, 
abnormalitas aliran darah dan menurunnya suplai oksigen ke organ target 
(Orford JL, 2005). 
Penyakit arteri ini secara perlahan berkembang yang diakibatkan 
adanya penebalan lapisan intima yang terjadi karena menumpuknya 
jaringan fibrosa yang secara bertahap menjadi tempat perdarahan dan 
pembentukan trombus (Silbernagl, 2006). 
 
    (Braunwald E et al, 2007) 
Gambar 2.1 
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Karakteristik aterosklerosis yaitu adanya penebalan fibrosa lokal 
pada dinding arteri yang berkaitan dengan plak infiltrasi lemak. 
Predileksi plak aterosklerosis ini terdapat pada tempat yang mudah 
mengalami gesekan, contohnya percabangan pembuluh darah. Plak ini 
terdiri dari fibrotic cap yang mengelilingi lipid-rich core yang berisi sel-
sel imun (terutama makrofag dan sel T), sel endotel vaskuler, sel-sel otot 
polos, matriks ekstraselular, lipid, dan aselular debris kaya lipid. 
Kejadian aterosklerosis bermula dari infiltrasi lemak dalam bentuk LDL 
ke dalam subendotel pembuluh darah. Selain itu, disfungsi endotel 
pembuluh darah menyebabkan perubahan lipid menjadi lipid teroksidasi. 
Lipid ini merupakan mediator proinflamasi yang menginisiasi 
pemanggilan leukosit, komplemen dan akhirnya membentuk sel busa 
(Mitrovic I, 2014). Sel busa merupakan sumber inflamasi yang 
menyebabkan perpindahan sel otot polos dari media ke intima 
menyebabkan penebalan intima (Falk E, 2011). 
2.1.2 Etiologi Aterosklerosis  
Hiperlipidemia terutama fraksi LDL adalah faktor terpenting 
terbentuknya aterosklerosis. Dipercayai oleh para ahli gizi, bahwa diet 
tinggi lemak dapat meningkatkan level kolesterol darah (Sherer Y, 
2001). Progresifitas pembentukan plak ateroksklerosis dipengaruhi oleh 
beberapa faktor seperti riwayat genetik, hiperlipidemia, diabetes melitus, 
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 2.1.3 Faktor Risiko Aterosklerosis 
2.1.3.1 Hiperlipidemia. 
      Hiperlipidemia merupakan peningkatan kolesterol dan atau 
trigliserida serum di atas batas normal. Kasus dengan kadar 
tinggi yang disebabkan oleh gangguan sistemik disebut sebagai 
hiperlipidemia sekunder. Penyebab utama hiperlipidemia adalah 
obesitas, asupan alkohol yang berlebihan, diabetes melitus, 
hipotiroidisme dan sindrom nefrotik. Hiperlipidemia akibat 
predisposisi genetik terhadap kelainan metabolisme lipid disebut 
sebagai hiperlipidemia primer. Saat ini diketahui adanya 
hubungan antara peningkatan kolesterol serum dan peningkatan 
prematuritas dan keparahan aterosklerosis (Brown, 2005). 
2.1.3.2 LDL teroksidasi 
LDL yang teroksidasi akan merusak endotel dan akan 
merangsang ekspresi molekul adhesi yang memungkinkan otot 
pembuluh darah berproliferasi. LDL tidak lagi dikenali oleh 
reseptor ApoB 100 namun dikenali oleh reseptor scavenger 
yang sebagian besar ada dalam makrofag, akibatnya makrofag 
banyak memfagosit LDL dan akan berubah jadi sel busa. LDL 
dalam jumlah yang banyak pada pembuluh darah, ox-LDL ini 
akan dijumpai dalam jumlah banyak pula dalam darah. Ox-LDL 
berbahaya bagi endotel dan sel otot polos. Ox-LDL pada endotel 
akan merangsang pengeluaran molekul adhesi dan zat 
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pembentukan Macrophage Colony Stimulating Factor (M-CSF). 
Ox-LDL ditemukan secara imunohistokimia dalam makrofag 
yang ada pada lesi aterosklerosis (Silbernagl, 2006). 
2.1.3.3 Merokok 
Seseorang yang merokok lebih dari satu pack perhari 
menjadi dua kali lebih rentan terkena penyakit aterosklerosis 
daripada mereka yang tidak merokok. Hal ini diduga pengaruh 
nikotin terhadap pelepasan katekolamin oleh sistem saraf 
otonom (Brown, 2005).  
Menghisap rokok dengan kadar nikotin yang rendah tidak 
menurunkan risiko ini, namun  secara bermakna akan berkurang 
apabila berhenti merokok. Belum diketahui secara pasti 
bagaimana merokok menyebabkan aterosklerosis, penyebab 
yang mungkin adalah perangsangan sistem saraf simpatis oleh 
nikotin, pergantian O2 di dalam molekul Hb dengan karbon 
monoksida, peningkatan daya lekat trombosit dan peningkatan 
permeabilitas endotel yang dirangsang oleh unsur pokok yang 
ada di dalam rokok (Silbernagl, 2006). 
2.1.3.4 Hipertensi 
Hipertensi didefinisikan sebagai peningkatan tekanan darah 
sistolik sedikitnya 140 mmHg atau tekanan diastolik sedikitnya 
90 mmHg. Istilah tradisional hipertensi “ringan” dan “sedang” 
gagal menjelaskan pengaruh utama tekanan darah tinggi pada 
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berisiko tinggi menderita penyakit jantung, tetapi juga menderita 
penyakit lain seperti penyakit pembuluh darah (Brown, 2005). 
Terdapat beberapa penelitian yang menunjukkan bahwa 
individu dengan hipertensi memiliki banyak plak pada aorta dan 
arteri koronaria dibandingkan individu dengan tekanan darah 
normal pada semua usia dan kedua jenis kelamin. Kerusakan 
endotel secara langsung akibat kekuatan tekanan darah yang 
dimungkinkan sebagai penyebab, namun hal itu merupakan area 
shear yang rendah pada daerah vaskuler dengan aliran 
turbulensi lokal dan kontak yang lama antara unsur darah 
dengan endotelium yang terlibat (Jawaharlal HB, 2000). 
2.1.3.5 Hiperhomosisteinemia 
      Hiperhomosisteinemia (>14ug/L plasma) akan 
meningkatkan risiko aterosklerosis. Peningkatan homosistein 
(HoCys) sekitar 5umol/L memiliki risiko sama dengan 
penigkatan konsentrasi kolesterol sebesar 20 mg/dL. 
Homosistein memudahkan pembentukan plak (Silbernagl, 
2006). 
2.1.3.6 Faktor lain yang tidak dapat diubah 
      Tiga faktor risiko yang tidak dapat diubah yaitu usia, jenis 
kelamin dan riwayat keluarga. Kerentanan terhadap 
aterosklerosis meningkat seiring bertambahnya usia. Secara 
keseluruhan, risiko aterosklerosis lebih besar pada laki-laki 
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menjelaskan adanya imunitas wanita pada usia sebelum 
menopause (Brown, 2005). 
2.1.4 Klasifikasi Lesi Ateroskleosis 
      Lesi utamanya berbentuk plak menonjol pada tunika intima yang 
mempunyai inti berupa lemak (terutama kolesterol dan ester kolesterol) 
dan ditutupi oleh fibrous cap. Klasifikasi lesi aterosklerotik dapat dibagi 
menjadi delapan tipe, yaitu:  
1. Lesi tipe I 
Lesi tipe I adalah lesi aterosklerotik yang dapat diidentifikasi secara 
anatomi. Ciri dari lesi ini adalah adanya infiltrasi pada tunika intima 
oleh lipid-laden makrofag dari sirkulasi. Komponen dari sel 
makrofag mengalami peningkatan pada densitasnya pada lokasi 
yang secara anatomis dikenal sebagai lokasi yang sering terdapat 
lesi (Antonio M et al, 2007). 
2. Lesi tipe II 
Lesi tipe II merepresentasikan progresifitas proses patologis dari 
lesi tipe I. Lesi tipe II bersifat mikroskopis dan dapat dilakukan 
pewarnaan dengan pewarnaan Sudan, yang bereaksi dengan lemak 
dalam pembuluh dan akan memberi warna merah pada lesi. Pada 
lesi tipe II terdapat peningkatan densitas dari lipid-laden-monosit-
turunan sel makrofag dan peningkatan jumlah dari limfosit T dan 
sel otot polos. Tipe I dan II pada umumnya subklinis, hal ini 
dikarenakan minimnya pengaruh terhadap penurunan aliran darah 
distal atau peningkatan kejadian iskemik. Lesi tipe II dapat 
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pada penderita yang memiliki faktor risiko seperti dislipidemia, 
hipertensi, diabetes dan merokok (Antonio M et al, 2007). 
3.  Lesi tipe III 
Lesi tipe III merupakan lesi intermediet atau preatheromatous pada 
tahapan aterosklerosis yang ditandai dengan adanya akumulasi dari 
deposisi lipid ektraseluler yang disebut lipid core dan sudah 
terdapat pada beberapa area, lesi tipe ini dapat berkembang lebih 
buruk yang memiliki potensi menyebabkan iskemia (Antonio M et 
al, 2007). 
4. Lesi tipe IV 
Lesi tipe IV merupakan lesi atheromatous yang dapat diidentifikasi 
dengan adanya lipid ektraseluler, termasuk deposisi dari kristal 
kolesterol pada lapisan musculoelastic dari pembuluh darah yang 
dipengaruhi juga oleh penebalan lapisan intima. Akumulasi dari 
lemak pada area tersebut menyebabkan kelemahan dari dinding 
arteri yang disebabkan karena adanya perubahan struktur dari sel-
sel otot polos. Lesi tipe IV sering terdapat penebalan arteri 
koronaria pada bifurcatio. Lesi ini umumnya berbentuk bulan sabit 
dan tidak dapat diidentifikasi melalui coronary angiography 
(Antonio M et al, 2007). 
5. Lesi Tipe V 
Pada lesi tipe V terdapat deposisi dari kolagen yang terletak pada 
lumen dan lipid core. Peningkatan kolagen juga menyebabkan 
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Hal ini mengarah pada pembentukan fibroatheroma. Plak pada lesi 
ini mudah rupture dan berpotensi membentuk suatu trombus yang 
menyebabkan sumbatan (Antonio M et al, 2007).  
6. Lesi Tipe VI 
Mortalitas dan morbiditas pada coronary atherosclerosis sering 
dikaitkan dengan lesi tipe VI. Terdapat celah atau robekan pada 
permukaan dari lesi hal ini mengakibatkan pembentukan trombus 
yang dipengaruhi oleh aktivitas procoagulant lokal dan 
procoagulant sistemik. Robekan sering terdapat pada tepi lesi yang 
ditandai dengan peningkatan densitas dari makorfag dan sel busa. 
Sistem enzim metalloproteinase (kolagen dan gelatinase) yang 
dihasilkan oleh sel makrofag juga dapat melemahkan plak. Celah 
pada plak dapat menghasilkan trombus pada permukaan lesi yang 
dipengaruhi faktor risiko trombogenik seperti peningkatan agregasi 
platelet, kadar fibrinogen yang tinggi dan lipoprotein (Antonio M et 
al, 2007). 
7. Lesi Tipe VII 
Lesi tipe VII atau advanced atherosclerosis lesion sering terdapat 
pada usia lanjut. Deposit kalsium terdapat pada area yang memiliki 
sisa dari extracellular lipid, limfosit yang mati, sel otot polos dan 
makrofag. Lipid core terbentuk sangat minim, biasanya seluruh 
lipid core tergantikan oleh kalsium. Deposisi dari kalsium dapat 
menambahkan kekuatan regang dari deformitas vaskular (Antonio 
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8. Lesi Tipe VIII 
Lesi tipe VIII merupakan lesi fibrotic dan keterlibatan lemak pada 
lesi ini minimal, belum diketahui proses pembentukan dari lesi 
fibrotic ini (Antonio M et al, 2007). 
 
 (Antonio M et al, 2007) 
Gambar 2.2 
Klasifikasi Lesi Aterosklerosis 
 
2.1.5 Patogenesis Aterosklerosis 
Perjalanan aterosklerosis secara histopatologik dibagi menjadi 
beberapa tahap: 1) lesi awal, 2) lesi lanjut dan 3) lesi komplikata. Ketiga 
tahapan ini dapat dijumpai pada satu penderita (Tugasworo, 2010). 
1) Tahap I – lapisan berlemak ( fatty streak ) 
Garis lemak / fatty streak merupakan lesi aterosklerosis yang awal 
dan pertama kali ditemukan pada saat terjadinya kerusakan sel endotelial 
di daerah percabangan arterial karena stress regangan (shear stress). 
Fatty streak terdiri makrofag yang bermigrasi ke ruang subendotelial dan 
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gambaran sel busa (foam cells). Sel endotelial yang dilapisi oleh fatty 
streak akan memberikan gambaran histologis dan fungsi yang abnormal. 
Fatty streak yang memanjang atau berkerut – kerut terdapat pada 
permukaan sel otot polos dan berwarna agak kekuning – kuningan dan 
sedikit menyebabkan penyumbatan pada pembuluh darah. Fatty streak 
dijumpai di aorta pada bayi yang baru lahir dan akan dijumpai dalam 
jumlah yang lebih banyak pada anak – anak yang berusia 8 – 10 tahun 
pada aterosklerosis aorta di negara – negara barat. Fatty streak pada 
arteri dapat mulai terlihat pada umur 15 tahun dan jumlahnya akan 
bertambah sampai pada dekade ke tiga dari umur manusia. Akan tetapi, 
tidak semua fatty streak akan berlanjut menjadi lesi fibrotik (Tugasworo, 
2010). 
Fatty streak berkembang pada lokasi di mana biasanya terjadi sel 
endotel yang luka, sehingga menyebabkan molekul – molekul besar 
seperti LDL dapat masuk ke dalam jaringan subendotelium. Sedangkan 
LDL sendiri adalah lemak aterogenik yang paling utama. Apabila LDL 
sudah masuk ke dalam subendotelium maka akan terjebak dan akan 
menetap di dalam jaringan subendotelium. Hal ini disebabkan karena 
terikatnya LDL dengan glikoaminoglikan. LDL yang terjebak semakin 
lama akan bermodifikasi karena adanya suatu radikal oksigen yang bebas 
di sel endotelial, yang merupakan inhibisi dari aterosklerosis 
(Tugasworo, 2010). Mekanisme terbentuknya aterosklerosis diawali 
dengan pembentukan Ox-LDL yang akan memicu respon inflamasi dan 
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adhesi pada permukaan sel endotel yaitu inter cellular adhesion molecule 
-I (ICAM-I), vascular cell adhesion molecule -I (VCAM-I) dan selection. 
Sehingga menyebabkan monosit melekat pada permukaan sel endotel, 
monosit tersebut akan berpenetrasi ke intima menjadi makrofag 
kemudian mengekspresikan macrophage colony stimulating factor (M-
CSF). Molekul M-CSF berfungsi merangsang terjadinya radang dan 
mengekspresikan reseptor skavenger yang dapat mengenali LDL 
termodifikasi sehingga membentuk sel busa (foam cell). Sel busa 
merupakan sumber inflamasi yang menyebabkan perpindahan sel otot 
polos dari media ke intima sehingga terjadi penebalan pada intima 
(Jannah R et al, 2013). 
2) Tahap II – Fibrous plaque 
Tahapan selanjutnya dari perkembangan lesi aterosklerotik adalah 
konversi dari fatty streak ke lesi fibrotik yang ditandai dengan adanya 
tutup fibrotik (fibrotic cap). Fibrotic cap ini berwarna agak keputihan, 
berkalsifikasi dan dapat menonjol ke dalam lumen sehingga dapat 
menyebabkan sumbatan parsial dari arteri. Fibrous cap ini merupakan 
suatu lesi patognomonik pertama aterosklerosis. Pada tahapan ini sering 
dijumpai mulai umur 25 tahun di aorta dan arteri koronaria di negara – 
negara dimana insiden yang tinggi dari aterosklerosis (Tugasworo, 2010). 
Salah satu terjadinya penyebab perubahan dari fatty streak ke lesi 
fibrotik adalah adanya lesi fokal yaitu hilangnya jaringan endotelial yang 
melapisi fatty streak. Hilangnya lapisan sel ini disebabkan oleh karena 
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deformasi dinding arteri atau dikarenakan oleh suatu toksin (radikal 
bebas akibat hasil dari oksidasi lipid) oleh sel busa. Pada lokasi sel yang 
hilang, platelet akan melekat dan terjadi pengeluaran faktor – faktor yang 
akan menyebabkan perkembangan lesi. Heparinase merupakan salah satu 
enzim yang memecah heparin sulfat (sebuah polisakarida pada matriks 
ekstraseluler) yang menghambat migrasi dan proliferasi dari sel otot 
polos. Kombinasi dari penurunan kadar heparin dan kurangnya PGI2 dan 
EDRF- NO, karena sel endotelial yang luka menyebabkan sel otot polos 
berubah dari sel yang berkontraksi menjadi sel yang tidak berkontraksi 
sehingga yang terjadi adalah pengeluaran dari sekresi enzim – enzim 
pada matriks ekstraseluler yang menyebabkan mereka bermigrasi ke 
dalam intima dan berproliferasi (Herry Y, 2011). 
3) Tahap III – Lesi Komplikata 
 Tahap ketiga ini terdapat dalam jumlah banyak dengan adanya 
peningkatan umur. Bagian dari inti plak yang mengalami komplikasi 
akan menyebabkan ukuran menjadi bertambah besar dan dapat 
mengalami perkapuran. Ulserasi dan perdarahan menyebabkan 
trombosis, pembentukan aneurisma dan diseksi dari dinding pembuluh 
darah yang akan menyebabkan timbulnya gejala penyakit (Antonio M, 
2007). 
Faktor – faktor yang menyebabkan plak tersebut pecah oleh 
karena adanya suatu aliran yang turbulen atau mekanisme stres 
peregangan, perdarahan intraplak dikarenakan oleh rupturnya vasa 
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dinding arteri pada penutup fibrotik dikarenakan adanya suatu 
penimbunan lipid dan adanya pengeluaran enzim – enzim yang 
dikeluarkan oleh makrofag untuk memecah matrik (Tugasworo, 
2010). 
Sejalan dengan pecahnya plak maka proses yang terjadi 
lainnya adalah seperti trombosis, adhesi platelet, agregasi platelet dan 
koagulasi akan terjadi. Koagulasi dimulai oleh karena bercampurnya 
darah dengan kolagen di dalam plak dan faktor jaringan (jaringan 
tromboplastin) yang diproduksi oleh sel endotelial dan makrofag di 
dalam sel lesi fibrotik. Faktor jaringan akan membuat faktor VII 
mengaktifkan faktor X yang akan mengkatalisasi konversi dari 
protrombin menjadi thrombin yang pada akhirnya akan mengalami 
suatu polimerisasi untuk menstabilkan trombus. Trombin akan 
menstimulasi terjadinya proliferasi selular pada lesi dengan 
mengeluarkan deposisi platelet tambahan dan pengeluaran Platelet 
derived growth factor (PDGF) dan menstimulasi sel – sel lain untuk 
mengeluarkan PDGF. Trombosis dapat terjadi karena adanya 
lipoprotein yang menghambat trombolisis dengan menghambat 
konversi dari plasminogen menjadi plasmin (Tugasworo, 2010). 
Tergantung pada keseimbangan antara trombotik dan proses 
trombolitik, trombus dapat mengalami kejadian yang berbeda. 
Trombus dapat mengalami disolusi (hilang) sehingga pasien tidak 
mengalami gejala atau dapat menempel pada proses aterosklerosis 
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menimbulkan gejala klinik. Pecahnya plak juga dapat menyebabkan 
suatu gejala klinik, dikarenakan pecahan plak tersebut berjalan 
bersama dengan aliran darah dan akan menyumbat pembuluh darah 
distal yang ukurannya akan lebih kecil. Apabila pecahnya sangat besar 
maka kemungkinan besar akan terjadi penyumbatan pada pembuluh 
darah besar (Tugasworo, 2010). 
2.2 Ubi Jalar Ungu (Ipomoea batatas L.) 
2.2.1 Klasifikasi Tanaman Ubi Jalar Ungu (Ipomoea batatas L.) 
Dalam taksonomi tumbuhan, ubi jalar ungu diklasifikasikan sebagai 
berikut: 
Kingdom : Plantae 
Divisi : Spermatophyta 
Subdivisi : Angiospermae 
Kelas : Dicotyledonae 
Ordo  : Convolvulales 
Famili : Convolvulaceae 
Genus : Ipomoea 
Spesies : Ipomoea batatas 












                                       (Himaku,2014) 
Gambar 2.3  
Ipomoea batatas L. 
  
2.2.2 Morfologi Tanaman Ubi Jalar Ungu (Ipomoea batatas L.) 
      Ubi jalar ungu termasuk tanaman dikotiledon (biji berkeping dua). 
Selama pertumbuhannya, tanaman tahunan ini dapat berbunga, berbuah, 
dan berbiji. Sosok pertumbuhannya terlihat seperti semak atau menjalar 
pada permukaan tanah dengan panjang tanaman dapat mencapai 3 meter. 
Akar ubi jalar ungu dibedakan menjadi dua tipe, yaitu akar penyerap 
hara di dalam tanah disebut akar sejati (akar serabut) dan akar tunggang 
warna putih, penyimpan energi hasil fotosintesis, yang dapat membesar 
membentuk umbi atau akar lumbung. Batang ubi jalar ungu lunak, tidak 
berkayu, herbaceous, teras bagian tengah bergabus dan banyak 
percabangannya. Bentuk bulat, mempunyai ruas sepanjang 1 – 3 cm, 
setiap batas ruas tumbuh daun, akar, tunas, atau cabang (Jusuf, 
Rahayuningsih & Ginting, 2008). 
Daun tumbuh pada batang tunggal, bertangkai pada buku-buku 
batang, diketiak daun, tumbuh beberapa akar. Daun ubi jalar ungu 







                                     
20 
 
tangan. Tipe daun bervariasi. Ada yang ujung runcing atau tumpul, tepi 
rata, berlekuk dangkal atau berlekuk dalam, menjari, pangkal ramping, 
penulangan daun menyirip, panjang 4 – 14 cm, lebar 4 – 11 cm, hijau 
atau keunguan. Bentuk daun antara varietas satu dengan yang lain tidak 
sama. Ubi jalar ungu memiliki bunga berbentuk terompet, panjangnya 
sekitar 3-5 cm dan lebar bagain ujungnya sekitar 3-4 cm. Mahkota 
bunganya berwarna ungu keputihan dan bagian dalam mahkota bunga 
(pangkal sampai ujung) berwarna ungu muda (Jusuf, Rahayuningsih & 
Ginting, 2008). 
Tanaman ubi jalar ungu umumnya tidak berbuah, jika berbuah 
dan berbiji, biasanya sulit tumbuh ketika ditanam karena bijinya terlalu 
keras. Buah ubi jalar ungu seperti kapsul, bagian dalam berkotak tiga 
berisi biji. Apabila terjadi penyerbukan, penyerbukan bisa secara silang 
atau sendiri (Jusuf, Rahayuningsih & Ginting, 2008). 
Ubi jalar ungu adalah tanaman yang tumbuh baik di daerah 
beriklim panas dan lembab, dengan suhu optimum 27 oC dan lama 
penyinaran 11-12 jam per hari (Zhao et al, 2009). Tumbuhan ini dapat 
tumbuh pada ketinggian 1000 meter dari permukaan laut. Ubi jalar ungu 
tidak butuh tanah yang subur untuk media penanamannya (Hasyim & 
Yusuf, 2007). 
2.2.3 Varietas Ubi Jalar Ungu (Ipoema batatas L.) 
  Indonesia sudah merilis 23 varietas unggul ubi jalar namun belum 
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berkembang di masyarakat saat ini adalah Ayamurasaki, introduksi dari 
Jepang yang beredar secara ilegal karena belum dirilis secara resmi. 
Oleh karena itu, Badan Penelitian dan Pengembangan Pertanian merakit 
2 calon varietas unggul yang telah disetujui untuk dilepas dengan nama 
Antin 2 dan Antin 3 pada sidang tim penilai dan pelepas varietas 
tanaman pangan pada tanggal 10 September 2010 (Yusuf et al, 2013). 
       Antin 2 memiliki, kandungan antosianin 130,19 mg/100 g. Varietas 
Antin 2 memiliki tipe tanaman semikompak dengan dominan sulur 
berwarna hijau dengan sedikit bercak ungu dan warna sekunder sulur 
ungu pada buku-buku. Daun dewasa berukuran sedang, berwarna hijau 
sedangkan daun muda berwarna kuning-hijau. Susunan pertumbuhan 
umbi Varietas Antin 2 adalah terbuka dengan umbi berbentuk elip 
panjang, memiliki warna kulit umbi merah tua dengan warna daging 
ungu. Varietas Antin 2 memiliki kadar bahan kering yang cukup tinggi 
yaitu 32,55% dan memiliki rasa umbi yang enak dan manis. Antin 3 
memiliki kandungan antosianin yang sangat tinggi yaitu 150,67 mg/100 
g, tahan hama boleng dan penyakit kudis serta memiliki rasa enak, manis 
dan pahit. Rasa pahit ini berkorelasi dengan kandungan antosianin yang 












   (Yusuf et al, 2013) 
Gambar 2.4 
Ubi Jalar Ungu varietas Antin 3 
 
 
                    (Yusuf et al, 2013) 
Gambar 2.5 
         Ubi Jalar Ungu varietas Antin 2 
 
2.2.4 Ubi Jalar Ungu (Ipomoea batatas L.) Varietas Antin 3  
Varietas Antin 3 memberikan kadar antosianin 150,67 mg/100 g 
umbi dengan memiliki kadar gula reduksi 0,92% basis basah dan 
memiliki kadar bahan kering 29,65 % basis basah (Yusuf et al, 2013). 
Varietas Antin 3 memiliki tipe tanaman semikompak dengan 
dominan sulur berwarna hijau dengan beberapa bercak ungu tua dengan 
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sedang, berwarna hijau sedangkan daun muda permukaan atas dan 
bawah berwarna ungu. Susunan pertumbuhan umbi Varietas Antin 3 
adalah terbuka dengan umbi berbentuk elip panjang memiliki warna 
kulit umbi merah ungu dengan warna daging ungu tua (Yusuf et al, 
2013). 
Kulit ubi maupun dagingnya mengandung 9900 mg (32.967 SI) β-
karoten dan > 500 mg/ 100 g antosianin yang menentukan warnanya 
(Hwang et al, 2011). Kombinasi dan intensitas yang berbeda dari 
keduanya menghasilkan warna kulit dan daging ubi yang berbeda (Kim 
& Wampler, 2009). 
Ubi jalar ungu (Ipomoea batatas L.) merupakan sumber 
karbohidrat, kalori, vitamin, dan mineral yang cukup tinggi. Vitamin 
yang ada pada ubi jalar ungu diantaranya vitamin A, asam askorbat (23 
mg/ 100 g), vitamin B1, dan vitamin B2 (Hou et al, 2004). 
2.2.5 Kandungan kimia ubi jalar ungu (Ipomoea batatas L.) Varietas Antin 3  
Kandungan betakaroten, vitamin E dan asam askorbat bermanfaat 
sebagai antioksidan pencegah kanker dan beragam penyakit 
kardiovaskuler. Ubi juga kaya akan karbohidrat dan energi yang mampu 
mengembalikan tenaga. Kandungan serat dan pektin di dalam ubi jalar 
sangat baik untuk mencegah berbagai penyakit (Sutomo, 2007). 
Ubi jalar ungu (Ipomoea batatas L.) varietas antin 3 memiliki 
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Tabel 2.1 Komposisi kimia Antin-2, Antin 3, dan Ayamurasaki yang 























(Yusuf et al, 2013) 
 




















 (Kahkonen & Heinoren en, 2003) 
 
 









Kada Air 67,55 (% bb) 70,90 (%bb) 68,35 (% bb) 
Bahan Kering 32,55 (% bb) 29,65 (%bb) 30,48 (% bb) 
Kadar Abu 0,91 (% bb) 0,59 (%bb) 1,01 (% bb) 
Kadar Pati 16,07 (% bb) 13,35 (%bb) 19,61 (% bb) 
Kadar Serat 0,85 (% bb) 0,79 (%bb) 1,01 (% bb) 
Kadar Gula Reduksi 0,31 (% bb) 0,92 (%bb) 1,00 (% bb) 
Kadar Antosianin    







    
 
 Komponen Jumlah 
Kadar air (%) 72,84 
Pati (%) 24,28 
Protein (%) 1,65 
Gula reduksi (%) 0,85 
Mineral (%) 0,95 
Asam askorbat (mg/100 g) 22,7 
K (mg/100 g) 204,0 
S (mg/100 g) 28,0 
Ca (mg/100 g) 22,0 
Mg (mg/100 g) 10,0 
Na (mg/100 g) 13,0 
Fe (mg/100 g) 0,59 
Mn (mg/100 g) 0,355 
Vitamin A (IU/100 g) 20063,0 
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2.2.6 Senyawa Antosianin Dalam Ubi Jalar Ungu (Ipomoea batatas L.) 
Varietas Antin 3 
Antosianin memiliki sistem ikatan rangkap terkonjugasi yang 
mampu menjadikan antosianin sebagai antioksidan dengan mekanisme 
penangkapan radikal bebas (Mun Hue et al, 2012). Ubi jalar ungu 
(Ipomoea batatas L.) varietas antin 3 mengandung senyawa antioksidan 
yaitu antosianin. Jenis antosianin yang terdapat dalam ubi jalar ungu 
yaitu peonidin dan sianidin (Zen Li, Yu-zhen & Yu-Qing, 2010). 
Tabel 2.3 Jenis Antosianin Dalam Ubi Jalar Ungu (Ipomoea batatas L.) 
 
Anthocyanidin R1 R2 𝜆 max (nm) 
Pelargonidin H H 520 
Cyanidin OH H 535 
Peonidin OCH3 H 532 
Delphinidin OH OH 546 
Petunidin OCH3 OH 543 
Malvidin OCH3 OCH3 542 





















Antosianin adalah kelompok pigmen yang menyebabkan warna 
kemerahan, letaknya di dalam cairan sel yang bersifat larut dalam air. 
Komponen antosianin ubi jalar ungu adalah turunan mono atau diasetil 
3-(2-glukosil) glukosil-5-glukosil peonidin dan sianidin (Suda et al, 
2003). Senyawa antosianin berfungsi sebagai antioksidan dan penangkap 
radikal bebas, sehingga berperan untuk mencegah terjadi penuaan, 
kanker, dan penyakit degeneratif. Selain itu, antosianin juga memiliki 
kemampuan sebagai antimutagenik dan antikarsinogenik, mencegah 
gangguan fungsi hati, antihipertensi, dan menurunkan kadar gula darah 
(Jusuf, Rahayuningsih & Ginting, 2008). 
Bagian terpenting dari glikosida antosianin adalah aglikon 
antosianidin (kation flavilium) yang mengandung ikatan rangkap 
terkonjugasi. Dalam bentuk glikosida, antosianin dibedakan 
berdasarkan jenis gula yang menempel pada aglikonnya. Gula yang 
paling umum terikat pada aglikon antosianidin antara lain: 
monosakarida (glukosa, ramnosa, arabinosa, xilosa), disakarida, dan 
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glukorotinosa). Adapun faktor yang dapat mempengaruhi kestabilan 
antosianin, yaitu secara enzimatis dan nonenzimatis. Secara enzimatis 
kehadiran enzim polifenol oksidase mempengaruhi kestabilan 
antosianin karena dapat merusak antosianin (Jing 2006). 
2.2.7 Aktifitas Antioksidan Antosianin 
Antosianin adalah suatu jenis polifenol grup flavonoid yang dikenal 
sebagai antioksidan. Antosianin adalah pigmen larut air yang memberi 
warna merah, ungu dan biru pada buah-buahan, sayuran dan bunga.  
Antosianin sebagai senyawa alami dari sayuran, buah-buahan dan 
anggur merah, sering dikonsumsi oleh banyak orang. Beberapa 
penelitian menunjukkan bahwa selain sebagai antioksidan, antosianin 
juga mempunyai efek antidiabetik, anti-kanker dan anti-inflamasi 
(Shipp dan Abdel-Aal, 2010). 
Aktivitas antioksidan dominan dalam ubi jalar ungu adalah 
kandungan antosianin (Oki et al, 2003). ; Suda et al, (2003) 
menyatakan bahwa paling sedikit satu gugus caffeoyl asylated pada 
antosianin menyumbangkan aktivitas radikal yang tinggi. Struktur 
phenolic antosianin memiliki kemampuan untuk mengikat ROS seperti 
Superoksida (O2-), singlet oxygen (‘O2), peroxide (ROO-), hidrogen 
peroksida (H2O2), dan hydroxyl radical (OH˖). Antosianin memiliki 
aktivitas hepatoprotektif melalui mekanisme penangkapan langsung 
ROS, meningkatkan kapasitas absorbsi oxygen-radical sel, 
menstimulasi ekspresi enzim detoksifikasi fase II, menurunkan formasi 
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proliferasi sel dengan memodulasi jalur sinyal transduksi. Aktivitas 
pengikatan radikal (antioksidan) antosianin berhubungan dengan 
adanya gugus hydroxyl (OH) pada posisi 3 molekul cincin C dan posisi 
3’, 4’, 5’ molekul cincin B. Hal ini mengakibatkan aktivitas pengikatan 
radikal antosianin berbeda-beda, seperti delphinidine paling aktif 
terhadap anion superoksida (O2.-) (yang diikuti oleh cyanidin dan 
pelargonidin) sedangkan pelargonidin adalah paling aktif dalam 
mengikat radikal hidroksil (OH) (Sakuma et al, 2009). 
2.2.8 Asam Askorbat 
Asam askorbat merupakan suatu donor elektron dan agen 
pereduksi. Disebut anti oksidan, karena dengan mendonorkan 
elektronnya, vitamin ini mencegah senyawa-senyawa lain agar tidak 
teroksidasi. Walaupun demikian, asam askorbat sendiri akan teroksidasi 
dalam proses antioksidan tersebut, sehingga menghasilkan asam 
dehidroaskorbat (Padayatty, 2003). 
 Menurut Padayatty (2003) setelah terbentuk radikal askorbil (suatu 
senyawa dengan elektron tidak berpasangan serta asam dehidroaskorbat 
dapat tereduksi kembali menjadi asam askorbat dengan bantuan enzim 
4-hidroksifenilpiruvat dioksigenase tetapi di dalam tubuh manusia, 
reduksinya hanya terjadi secara parsial sehingga asam askorbat yang 
terlah teroksidasi tidak seluruhnya kembali. Asam askorbat dapat 
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Jenis-jenis senyawa yang menerima elektron dan direduksi oleh 
asam askorbat, dapat dibagi dalam beberapa kelas antara lain, Senyawa 
dengan elektron (radikal) yang tidak berpasangan, contohnya radikal-
radikal oksigen (superoksida, radikal hidroksil, radikal peroksil radikal 
sulfur, dan radikal nitrogen-oksigen). Senyawa-senyawa yang reaktif 
tetapi tidak radikal, misalnya asam hipoklorit, nitrosamin, asam nitrat, 
dan ozon.  Senyawa-senyawa yang dibentuk melalui reaksi senyawa 
pada kelas pertama atau kelas kedua dengan asam askorbat. Reaksi 
transisi yang diperantarai logam misalnya ferrum atau cuprum 
(Padayatty, 2003). 
Asam askorbat dapat menjadi antioksidan untuk lipid, protein dan 
DNA dengan cara: (1) Untuk lipid, misalnya LDL akan beraksi dengan 
oksigen sehingga menjadi lipid peroksida. Reaksi berikutnya akan 
menghasilkan lipid hidroperoksida yang akan menghasilkan proses 
radikal bebas. Asam askorbat akan bereaksi dengan oksigen sehingga 
tidak terjadi interaksi antara lipid dan oksigen  yang akan mencegah 
terjadinya pembentukan lipid hidroperoksida. (2) Untuk protein, asam 
askorbat mencegah reaksi oksigen dan asam amino pembentuk peptide. 
(3) Untuk DNA, reaksi DNA dengan oksigen akan menyebabkan 
kerusakan pada DNA yang akhirnya menyebabkan mutasi. (Padayatti, 
2003) Apabila asam dehidroaskorbat tidak tereduksi kembali menjadi 
asam askorbat maka asam dehidroaskorbat akan dihidrolisis menjadi 
asam 2,3- diketoglukonat. Senyawa tersebut terbentuk melalui rupture 
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askorbat, radikal askorbil dan asam dehidroaskorbat. Asam 2,3-
diketoglukonat akan dimetabolisme menjadi xilosa, xilonat, liksonat 
dan oksalat (Sharma, 2007). Kerusakan karena oksidan akan 
menyebabkan penyakit seperti aterosklerosis dan diabetes melitus tipe 2 
yang mungkin memiliki peranan dalam terjadinya diabetes komplikata, 
gagal ginjal kronik, penyakit-penyakit degenerasi neuron, arthritis 
rheumatoid dan pankreatitis (Padayatty, 2003).    
2.2.9 Beta Glukan (Pati) 
      Pati dibentuk oleh rantai α-glikosidat, senyawa tersebut saat 
terhidrolisis hanya menghasilkan glukosa yang merupakan 
homopolimer yang dinamakan glukosan atau glukan. Pati merupakan 
sumber karbohidrat paling penting dalam makanan dan ditemukan di 
dalam seral, kentang, legume serta jenis sayuran lain. Dua unsur utama 
pati adalah amilosa yang mempunyai struktur heliks tanpa cabang dan 
amilopektin (80-85%) yang terdiri atas rantai bercabang dan tersusun 
atas 24-30 residu glukosa yang disatukan oleh ikatan 1  4 di dalam 
rantai tersebut serta oleh ikatan 1  6 pada titik percabangan (Mayes, 
2003). 
Glikogen merupakan struktur yang lebih bercabang dibandingkan 
amilopektin dan memiliki sejumlah rantai yang terdiri atas 12-14 residu 
α-D-glukopiranosa (dalam rangkaian α [14]-glukosidat) dengan 
percabangan melalui ikatan α (16) glukosidat. Inulin adalah pati yang 
ditemukan dalam umbi dan akar tanaman dahlia, artichoke serta 
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berbeda dengan pati kentang yang mana sangat mudah larut di dalam 
air hangat dan dipakai dalam penyelidikan fisiologik untuk menentukan 
kecepatan filtrasi glomerulus ginjal. Dekstrin merupakan substansi yang 
terbentuk dalam proses pemecahan hidrolisis pati. Limit dekstrin 
merupakan produk yang pertama kali terbentuk saat proses hidrolisis 
mencapai suatu derajat percabangan tertentu (Mayes, 2003). 
 
2.3  Antioksidan  
 Antioksidan merupakan senyawa yang dapat menghambat atau 
mencegah oksidasi lipid atau molekul lain dengan menghambat inisiasi 
atau propagasi dari reaksi rantai oksidatif. Antioksidan merupakan 
senyawa pemberi elektron (electron donor) atau reduktan. Senyawa ini 
memiliki berat molekul kecil tetapi mampu menginaktivasi reaksi oksidasi 
dengan mengikat radikal bebas dan molekul yang sangat reaktif. 
Akibatnya kerusakan sel akan dihambat (Winarsi, 2011).  
Antioksidan terbagi menjadi antioksidan enzimatik (enzim) dan 
antioksidan non enzimatik (ekstraseluler). Antioksidan enzim antara lain 
superoksida dismutase (SOD), glutation peroksidase (GSH-Px) dan 
katalase. Sedangkan antioksidan non enzimatik (ekstraseluler) diantaranya 
adalah vitamin E, vitamin C, beta-karoten, glutation, ceruloplasmin, 
albumin, asam urat dan selenium (Kumalaningsih, 2008).  
Antioksidan enzimatik mampu melindungi tubuh terhadap 
kerusakan yang disebabkan ROS, mampu menghambat terjadinya 
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tidak mempunyai cadangan antioksidan dalam jumlah berlebih, sehingga 
jika terjadi paparan radikal berlebih maka tubuh membutuhkan antioksidan 
non enzimatik (ekstraseluler) (Rohdiana, 2011). 
 2.3.1  Superoksida Dismutase (SOD) 
 Superoksida dismutase (SOD) merupakan salah satu 
antioksidan enzimatik. Superoksida adalah suatu radikal bebas 
yang sangat reaktif dan reaktivitasnya dapat melukai molekul di 
dalam tubuh. Enzim SOD mengkatalis perubahan superoksida 
menjadi hidrogen peroksida dan oksigen. SOD menjadi salah satu 
cara alternatif untuk meminimalkan kerusakan jaringan akibat 
radikal bebas. SOD merupakan enzim dengan ramifikasi 
(percabangan) yang meluas. Beberapa hal yang berkaitan dengan 
SOD telah terbukti bermanfaat sebagai alat petunjuk dalam ilmu 
biokimia, farmakologi dan termasuk genetika populasi. Pada 
manusia, kadar normal SOD adalah sebesar 242 ± 4 mg/L pada 
eritrosit, 548 ± 20 μg/L pada serum, dan 173 ± 11 μg/L pada 
plasma. Akibat banyaknya radiasi berakibat terjadinya hemolisis 
dan anemia, toksisitas oksigen dalam paru-paru serta sistem syaraf, 
penyakit autoimun (Saifudin, 2014). 
 Enzim Superoksida dismutase memiliki 3 tipe, yaitu:  
a. Copper Zinc Superoksida dismutase (CuZnSOD)  
Terletak dalam sitoplasma dan organel dengan ukuran 32.000 
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tembaga dan zinc. CuZnSOD disebut juga sebagai SOD1. 
CuZnSOD berperan penting dalam sistem pertahanan tubuh 
terhadap radikal bebas. Satu unit CuZnSOD diartikan sebagai 
banyaknya enzim yang dibutuhkan untuk menghambat 
autooksidasi pirogalol sebanyak 50 % (Young dan Woodside, 
2001). 
b. Mangan Superoksida Dismutase (MnSOD)  
Terdapat di dalam mitokondria, MnSOD menjadi antioksidan 
utama dalam menghambat kerja superoksida di dalam 
mitokondria. Terdiri dari 4 sub unit dengan atom mangan dan 
memiliki ukuran sebesar 40.000 kDA. MnSOD merupakan tipe 
SOD terbanyak yang didapat pada cairan ekstraselulerdan 
disintesis terbatas oleh beberapa sel, diantaranya sel endotel 
dan fibroblast (Young dan Woodside, 2001). 
c. Ferum Superoksida Dismutase (FeSOD) 
FeSOD merupakan enzim yang banyak ditemukan pada 
organisme prokaryot yaitu tumbuhan dan bakteri. FeSOD 
memiliki struktur kimia berupa tiga ion besi yang berikatan 
dengan tiga histidin, satu aspartat dan satu molekul air (Young 
dan Woodside, 2001). 
 Superoksida dismutase (SOD) ini merupakan enzim yang 
bekerja bila ada mineral-mineral seperti tembaga, mangan yang 
bersumber pada kacang-kacangan, padi-padian serta sayur-sayuran. 
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begitu penting untuk kesehatan sel, melindungi sel dari radikal 
oksigen yang berlebihan, radikal bebas dan agen-agen berbahaya 
lain yang menyebabkan penuaan dini atau sel mati akhir. Semakin 
banyak SOD semakin optimal pertahanan terhadap radikal bebas di 
seluruh sel dan organ tubuh, sehingga radikal bebas pun terkendali. 
Fungsi SOD untuk mempercepat dismutasi O2 dan menjaga 
keseimbangan antara jumlah O2 dan pembentukan H2O2 (Priyanto, 
2007). 
2. 4 Radikal Bebas 
 2.4.1  Definisi dan Sifat Radikal Bebas 
Radikal bebas adalah kumpulan atom atau molekul dengan 
elektron yang tidak berpasangan pada orbital terluar sehingga 
berusaha menarik elektron dari molekul lainnya. Sifat radikal bebas 
yaitu tidak stabil dan sangat reaktif. Radikal bebas yang mengambil 
elektron dari molekul yang stabil, menyebabkan molekul tersebut 
kehilangan satu elektron sehingga menajdi radikal bebas yang baru 
(Pham-Huy et al, 2008). 
 Radikal bebas bersifat tidak stabil dan memiliki reaktifitas 
yang  tinggi karena kecenderungannya menarik elektron dan 
mengubah suatu molekul menjadi suatu radikal baru oleh karena 
hilangnya atau bertambahnya satu elektron pada molekul tersebut 
(Pham-Huy et al, 2008). Peristiwa ini memutus reaksi rantai karena 







                                     
35 
 
elektronnya yang hilang, dengan mengambil dari  dekatnya dan 
demikian seterusnya (Pangkahila, 2011). 
 2.4.2 Mekanisme Pembentukan Radikal Bebas 
 Reaksi pembentukan radikal bebas merupakan mekanisme 
biokimia tubuh normal yang terjadi melalui reaksi yang langsung 
memutuskan ikatan atau melalui transfer electron (Valco et al, 
2006). Radikal bebas lazimnya hanya bersifat perantara yang bisa 
dengan cepat diubah menjadi substansi yang tidak lagi 
membahayakan bagi tubuh. Apabila radikal bebas bertemu dengan 
enzim atau asam lemak tak jenuh ganda maka kejadian tersebut 
merupakan awal dari kerusakan sel. Radikal mampu menarik atom 
hidrogen dari suatu molekul disekitarnya. Pengaruh radiasi ionisasi 
terhadap materi biologi akan menghasilkan radikal bebas hidroksil 
dan radikal bebas lainnya, seperti radikal hidrogen yang siap 
berinteraksi dengan biomolekul-biomolekul lain yang saling 
berdekatan (Benazir, 2011). 
 2.4.3 Tipe Radikal Bebas Dalam Tubuh  
Jenis radikal bebas yang utama berasal dari senyawa 
oksigen, sering disebut Radical Oxygen Species (ROS) dan 
senyawa nitrogen Radical Nitrogen Species (RNS). Termasuk 
dalam kelompok ROS adalah radikal superoksida (O2-) yang 
terbentuk secara enzimatik oleh Nicotinamide Adenine 
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dan nonenzimatik oleh senyawa semiquinone pada transpor 
elektron mitokondria. Radikal ini mengalami konversi secara 
enzimatik oleh SOD menjadi senyawa non radikal hidrogen 
peroksida (H2O2) atau secara nonenzimatik menjadi H2O2 dan 
singlet oxygen (‘O2). Senyawa-senyawa ini akan dirubah menjadi 
radikal hidroksil (-OH) yang memiliki reaktivitas tinggi dengan 
adanya ion metal (Fe/Cu) tereduksi. Sedangkan radikal nitric oxide 
(NO) terbentuk melalui oksidasi atom nitrogen terminal dari L-
arginin oleh enzim nitric oxide synthase. Nitric oxide (NO) dapat 
diubah menjadi berbagai ROS seperti kation nitrosonium (NO+), 
anion nitroksil (NO-) atau peroksinitrit (ONOO-). Beberapa efek 
fisiologisnya diperantarai oleh pembentukan S-nitroso-cysteine 
atau S-nitroso-glutathione (Dröge, 2002). 
 Radikal bebas yang terdapat di dalam tubuh dan sangat 
berbahaya diantaranya adalah radikal bebas oksigen yaitu hidroksil, 
superoksida, nitrogen monooksida dan peroksil (Benazir, 2011). 
 2.4.4 Sumber Radikal Bebas 
Radikal bebas dapat diproduksi secara alami oleh tubuh 
sebagai konsekuensi proses aerobik dan metabolisme. Produksi 
radikal bebas dapat meningkat bila terdapat keadaan-keadaaan 
patologis akibat stres fisik maupun psikologis. Paparan radiasi, 
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kondisi seperti dislipidemia dan infeksi juga dapat meningkatkan 
produksi radikal bebas (Rui-Li et al., 2008). 
 Reaksi pembentukan radikal bebas merupakan mekanisme 
biokimia tubuh yang alamiah. Radikal bebas bersifat perantara 
yang dengan cepat diubah menjadi substansi yang tidak 
membahayakan tubuh. Sumber radikal bebas dari dalam tubuh 
misalnya dari proses oksidasi dan olahraga yang berlebihan, 
peradangan akibat menderita sakit kronik dan stres, sedangkan dari 
luar tubuh radikal bebas dapat diperoleh melalui proses merokok, 
terpapar udara yang tercemar, radiasi matahari, radiasi fototerapi 
(penyinaran), minyak kelapa sawit teroksidasi, konsumsi obat-
obatan termasuk kemoterapi, pestisida dan zat kimia. Radikal bebas 
lain ialah superoksida yang berasal dari reduksi molekul oksigen. 
Oksigen secara normal direduksi menjadi air, tetapi pada beberapa 
reaksi terutama yang  menyangkut xantin oksidase, O2- dapat 
terbentuk (Benazir, 2011). 
 2.4.5  Reaksi Perusakan Oleh Radikal Bebas 
 Definisi tekanan oksidatif (oxidative stress) adalah suatu 
keadaan dimana tingkat oksigen reaktif intermediate (ROI) yang 
toksik melebihi pertahanan anti-oksidan endogen. Keadaan ini 
mengakibatkan kelebihan radikal bebas yang akan bereaksi dengan 
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lokal dan disfungsi organ tertentu. Lemak merupakan biomolekul 
yang rentan terhadap serangan radikal bebas (Benazir, 2011). 
 a. Peroksidasi lemak  
 Membran sel kaya akan sumber polyunsaturated fatty acid 
(PUFA) yang mudah dirusak oleh bahan-bahan pengoksidasi. 
Proses tersebut dinamakan peroksidasi lemak. Hal ini sangat 
merusak karena merupakan suatu proses berkelanjutan. Pemecahan 
hidroperoksida lemak sering  melibatkan katalisis ion logam 
transisi. (Benazir, 2011) 
 b. Kerusakan protein  
 Protein dan asam nukleat lebih tahan terhadap radikal bebas 
 daripada PUFA sehingga kecil kemungkinan dalam terjadinya 
reaksi  berantai yang cepat. Serangan radikal bebas terhadap 
protein sangat jarang  kecuali bila sangat ekstensif. Hal ini terjadi 
hanya jika radikal tersebut mampu berakumulasi (jarang pada sel 
normal) atau bila kerusakannya terfokus pada daerah tertentu dalam 
protein. Salah satu penyebab kerusakan terfokus adalah jika protein 
berikatan dengan ion logam transisi (Benazir, 2011). 
 c. Kerusakan DNA   
 Protein yang kecil kemungkinan terjadinya kerusakan di 
DNA  menjadi suatu reaksi berantai, biasanya kerusakan terjadi 
bila ada lesi pada susunan molekul, apabila tidak dapat diatasi dan 
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dapat menyerang DNA jika terbentuk disekitar DNA seperti pada 
radiasi biologis (Benazir, 2011). 
2.4.6 Dislipidemia Sebagai Penyebab Stres Oksidatif 
Dislipidemia adalah suatu keadaan yang meliputi kenaikan 
kadar kolesterol total, LDL, trigliserida dan atau penurunan kadar 
HDL. Pada tikus kadar normal kolesterol total tikus adalah 10 – 54 
mg/dL (Kusumawati, 2004). Kadar normal LDL tikus adalah 17 – 22 
mg/dL dan kadar normal HDL tikus adalah 77 – 84 mg/dL 
sedangkan kadar normal trigliserida tikus adalah 26 – 145 mg/dL 
(Nichols, 2003). Tikus dikatakan dislipidemia bila terjadi kenaikan 
berat badan > 20% atau kadar kolesterol total serum > 200 mg/dL 
(Hardini et al, 2007). 
Stres oksidatif dapat terjadi apabila ada ketidakseimbangan 
antara prooksidan/radikal bebas dan antioksidan. Pada dislipidemia 
terjadi peningkatan produksi O2-  oleh sel endotel. Peningkatan kadar 
O2- juga akan menyebabkan degradasi NO serta produksi radikal 
bebas lainnya (Hua dan Harrison, 2000). Adanya radikal bebas dan 
ketersediaan substrat dapat menyebabkan terbentuknya peroksidasi 
lipid melalui reaksi rantai (Winarsi, 2007). Peningkatan radikal 
bebas pada dislipidemia berhubungan dengan peningkatan oksidasi 
LDL, glikasi protein dan autooksidasi glukosa. Hal ini juga akan 
menimbulkan penumpukan produk peroksidasi lipid lebih lanjut 
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peroksidasi lipid membentuk ikatan intermolekuler dengan grup 
amino terminal apolipoprotein LDL sehingga terbentuk LDL 
teroksidasi (Lankin et al, 2005). Produk reaksi oksidatif yang 
dikatalisis logam menghasilkan ROS yang dapat menimbulkan 
autooksidasi glukosa maupun gula lainnya (Agrawal et al, 2010). 
Pada keadaan hiperkolesterol produk peroksidasi lipid terutama 
MDA, diketahui berfungsi sebagai penghubung (Schiff linkage) 
antara protein dan glukosa yang memfasilitasi terjadinya glikasi 
protein (Nanda et al, 2008). 
Peningkatan stres oksidatif juga semakin tajam seiring 
dengan semakin tingginya derajat dislipidemia (Csont et al, 2007; 
Rui-Li et al, 2008). Konsentrasi superoksida dan peroksinitrit juga 
ditemukan meningkat pada miokardium dan endotel tikus yang 
mengalami dislipidemia (Onody et al, 2003; Csont et al, 2007). 
Selain menyebabkan peningkatan produksi radikal bebas 
dislipidemia juga berhubungan dengan menurunnya sistem 
antioksidan tubuh. Kadar enzim SOD dan GPx lebih rendah 
aktivitasnya pada subyek hiperkolestrolemia dibanding kontrol (Rui-
Li et al, 2008). 
2.5 Pengaruh Ubi Jalar Ungu terhadap SOD 
Penelitian yang dilakukan oleh  Panda Vandana et al, menyatakan 
bahwa ubi jalar ungu dapat meningkatkan kadar enzim antioksidan dalam 
tubuh seperti SOD, CAT, GPx & GR (Panda V et al, 2012). Kandungan 
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oksidatif. Mekanisme antosianin atau flavonoid untuk mengatasi stres 
oksidatif bervariasi. Flavonoid (quercetin) telah terbukti dapat mencegah stres 
oksidatif melalui peningkatan faktor transkripsi Nrf2 sehingga meningkatkan 
ekspresi antioksidan (Maher dan Hanneken, 2005). Peran flavonoid untuk 
meningkatkan antioksidan endogen tergantung pada jenis flavonoid. 
Beberapa flavonoid atau antosianin dapat merangsang ekstraseluler sinyal 
diatur protein kinase (ERK), c -jun N – terminal kinase ( JNK ) dan p38 yang 
pada gilirannya akan meningkatkan Nrf2 ke dalam nukleus dan berikatan 
dengan antioxidant response element (ARE) yang mengakibatkan 
peningkatan ekspresi gen antioksidan termasuk gen SOD mengakibatkan 
peningkatan SOD (Han, 2007).  
 Suatu hipotesis dari Speciale et al, menyatakan bahwa antosianin dalam 
melawan stress oksidatif adalah dengan cara dengan mengaktivasi Nrf2-
regulated phase II enzymes pada kondisi tanpa stres oksidatif, Nrf2 
terakumulasi di sitoplasma dengan diikat oleh protein repressor Keap1. 
Ketika terjadi stres oksidatif, Nrf2 dilepaskan kemudian menuju ke nukleus 
dan berikatan dengan antioxidant response element (ARE) secara berurutan. 
Hasilnya adalah modulasi transkripsional dari beberapa enzim penting pada 
mekanisme pertahanan seluler melawan ROS injury, termasuk NAD(P)H: 
quinine oxidoreductase-1 (NQO-1) dan heme oxygenase-1 (HO-1). Keluarnya 
Nrf2 juga bisa diinduksi oleh antosianin. Pada sebuah studi in vitro oleh 
Speciale et a, Human umbilical vein endothelial cells (HUVECs) yang diberi 
C3G memicu aktivasi jalur Nrf2 dan meningkatkan ekspresi HO-1 dan NQO-
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Beta-glukan telah terbukti memiliki efek imunostimulan pada ikan dan 
hewan lainnya (Masuda et al, 2009). Saat reseptor beta-glukan yang ada pada 
makrofag dan neutrophilic granulosit berikatan dengan beta-glukan, proses ini 
dapat meningkatkan radikal bebas oksigen reaktif dan aktivitas enzim 
antioksidan. Beta-glukan  memodulasi aktivitas enzim antioksidan (SOD) 
serta menghambat peroksidasi lipid dalam studi tentang tikus atau kelinci. 
(Bobek P, 2001) Pada pra uji coba pada sampel darah dengan beta-glukan 
meningkatkan kegiatan enzim antioksidan SOD dan CAT dalam sel darah 
merah manusia (Pietrzycka A, 2006). Pada mamalia, beta-glukan dapat 
mengaktifkan produksi sitokin seperti IL-6, IL-8 (Wouters IM, 2002). dan 
TNF-a, merangsang proliferasi monosit mouse dan makrofag (Young SH, 
2001) dan meningkatkan respon imun bawaan terhadap perkembangan tumor 
dan beberapa agen infeksius seperti bakteri, virus dan jamur (Hong F, 2004). 
Pada suatu studi yang dilakukan Iqbal R et al, menunjukkan bahwa 
terdapat peningkatan yang signifikan pada aktifitas enzim antioksidan darah 
pada pemberian dari asam askorbat selama 8 minggu menunjukkan adanya 
peningkatan pada kadar SOD (Iqbal R et al, 2015). 
 
